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译，减少非折叠蛋白反应［１６］。且 ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α可被释
放至细胞外，在循环血液和痰液样本中均可被检测

到［１７］。在前期预实验中，我们采用 ＥＬＩＳＡ检测，结果
发现痰液中ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α水平较外周血清高，可能与
血液中存在大量蛋白酶，易降解ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α有关，因
此在本研究中我们选择痰液样本。本研究结果显示，

吸烟组患者痰液中ＰＥＲＫ和ｅＩＦ２α水平均高于非吸烟
组，表明内质网应激反应可能是吸烟引起 ＣＯＰＤ的主
要机制之一。另外，我们在选取患者时，不仅包含急性

发作期患者，还有部分患者处于稳定期，进一步分层分

析结果显示，吸烟组中，急性发作期组患者痰液中ＰＥＲＫ
和ｅＩＦ２α水平均高于稳定期组，而非吸烟组中，急性发
作期组和稳定期组患者痰液中ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α水平比较
差异均无统计学意义，推测在吸烟的ＣＯＰＤ患者中，内
质网应激可能是疾病进展的重要机制。本研究结果显

示，吸烟组中，随着 ＧＯＬＤ分级增加，ＣＯＰＤ患者痰液
中ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α水平逐渐升高，且痰液中ＰＥＲＫ、ｅＩＦ２α
水平与ＦＥＶ１％ｐｒｅｄ均呈负相关，进一步证实内质网应
激反应可反映吸烟的ＣＯＰＤ患者的疾病严重程度。

综上所述，香烟烟雾中的氧自由基或有害颗粒可

能通过激活肺组织上皮细胞内质网应激促进肺组织细

胞损伤／凋亡，进而促使并加重 ＣＯＰＤ的发生和发展。
检测痰液中ＰＥＲＫ和 ｅＩＦ２α水平可能反映吸烟 ＣＯＰＤ
患者的疾病状态，对于临床诊疗有一定的参考价值。
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·论著摘要·

抗脂阿拉伯甘露聚糖抗体ＩｇＧ、结核感染Ｔ细胞斑点试验
及腺苷脱氨酶对活动性肺结核的诊断价值

黄晟　罗丹霖

作者单位：４１００１３长沙，湖南省胸科医院综合科（黄晟），耐药结核
科（罗丹霖）

［关键词］　抗脂阿拉伯甘露聚糖抗体；　结核感染Ｔ细胞斑点试验；　腺苷脱氨酶；
活动性肺结核

　　结核病是一种由结核分枝杆菌感染所导致的慢性传染性
疾病，其中以结核分枝杆菌侵犯肺部发生肺结核常见［１］。肺结

核按病变程度可分为３个阶段：进展期、好转期、稳定期。进展

期病灶存在活动性变化，痰菌阳性；好转期病灶活动性变化改

善，痰菌转阴；稳定期病灶无活动性改变，痰菌阴性达半年以

上，其中，进展期和好转期均属于活动性肺结核［２］。结核分枝

杆菌本身不产生毒素，其致病性可能与结核分枝杆菌在组织细

·２５８· 临床内科杂志２０２０年１２月第３７卷第１２期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１２



胞内大量繁殖从而引发炎症反应、机体对菌体成分产生免疫损

伤等原因有关［３］。结核分枝杆菌感染细胞后，细胞壁上的脂阿

拉伯甘露聚糖（ＬＡＭ）作为特异性抗原，诱发以Ｔ淋巴细胞介导
为主的细胞免疫应答，促使机体产生抗 ＬＡＭ抗体 ＩｇＧ（ＬＡＭ
ＩｇＧ）［４］。ＬＡＭ的免疫原性较强、分泌量较高，使 ＬＡＭＩｇＧ有成
为判断结核杆菌感染指标的可能［５］。结核感染 Ｔ细胞斑点试
验（ＴＳＰＯＴ．ＴＢ）是利用酶联免疫斑点技术检测由抗原致敏后
Ｔ淋巴细胞所产生的 γ干扰素（ＩＦＮγ），相当于检测结核效应
Ｔ淋巴细胞的存在，是在分子水平层面检测结核分枝杆菌感染
的新方法［６］。腺苷脱氨酶（ＡＤＡ）大量存在于免疫细胞中，结核
分枝杆菌感染促使免疫细胞增殖分化，ＡＤＡ活性升高，检测
ＡＤＡ水平也可应用于肺结核的临床辅助诊断［７］。本研究主要

探讨ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ对活动性肺结核的诊断价值，
现报道如下。

对象与方法

１．对象：２０１７年３月～２０１８年５月我院收治的肺结核患者
９４例，其中明确诊断为痰菌阳性的患者５１例（痰菌阳性组），男
２８例，女２３例，年龄１８～７１岁，平均年龄（４８．０１±１３．６６）岁；
明确诊断为肺结核且经抗结核治疗有效、痰液反复涂片为阴性

的患者４３例（痰菌阴性组），男２７例，女１６例，年龄１９～７１岁，
平均年龄（４９．２９±１４．４２）岁。选取同期于我院行结核菌素试
验（ＰＰＤ）、１年内与肺结核患者有直接密切接触且 ＰＰＤ结果为
阳性的患者４５例（ＰＰＤ阳性组），其中男２４例，女性２１例，年
龄１９～７３岁，平均年龄（４７．８４±１４．８９）岁。选取同期于我院
体检且胸部ＣＴ检查结果正常、ＰＰＤ结果为阴性的健康者４５例
（对照组），其中男 ２３例，女 ２２例，年龄 １９～７３岁，平均年龄
（４８．５４±１３．９６）岁。４组受试者性别、年龄比较差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。本研究经我院伦理委员会审
核批准，所有患者或家属均签署知情同意书。

２．方法：分别于清晨抽取各组受试者的空腹静脉血５ｍｌ，分
离血清后检测ＬＡＭＩｇＧ（试剂盒购于南京卡米洛生物工程有限
公司）、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ（试剂盒购于英国 ＯｘｆｏｒｄＩｍｍｕｎｏｔｅｃ公司）、
ＡＤＡ（试剂盒购于南京卡米洛生物工程有限公司），根据试剂盒
说明书判断检测结果。敏感度（％）＝真阳性例数／（真阳性例
数＋假阴性例数）×１００％；特异度（％）＝真阴性例数／（真阴
性例数 ＋假阳性例数）×１００％。为进一步确定 ＬＡＭＩｇＧ、
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ与痰菌阳性组患者肺部 ＣＴ检查中阴影变化
的相关性，根据其肺部ＣＴ检查结果将５１例痰菌阳性患者分为
结节组８例、空洞组（胸部 ＣＴ检查可见少许厚薄不匀、内壁光
滑的空洞）２４例及多处空洞组（胸部 ＣＴ检查可见多处厚薄不
匀或内壁较厚的空洞，部分可见液平）１９例。为比较ＬＡＭＩｇＧ、
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ水平检测活动性肺结核的敏感度和特异度，
将痰菌阳性组和痰菌阴性组归为结核组（９４例），ＰＰＤ阳性组和
对照组归为非结核组（９０例）。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计分析。计数

资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２检验。相关性分
析采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分
析ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ对活动性肺结核的诊断价值。以
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．痰菌阳性组、痰菌阴性组、ＰＰＤ阳性组及对照组受试者

ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性情况比较：痰菌阳性组、痰菌阴
性组及对照组同组受试者ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性率比
较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），而 ＰＰＤ阳性组 ＬＡＭＩｇＧ、
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性率比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其中
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ和ＡＤＡ阳性率均高于ＬＡＭＩｇＧ（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　痰菌阳性组、痰菌阴性组、ＰＰＤ阳性组及对照组
ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性情况比较［例，（％）］

组别 例数
ＬＡＭＩｇＧ
阳性

ＴＳＰＯＴ．ＴＢ
阳性

ＡＤＡ
阳性

χ２值 Ｐ值

痰菌阳性组 ５１ ４７（９２．１６） ４８（９４．１２）４６（９０．２０）０．５４３０．７６２
痰菌阴性组 ４３ ２４（５５．８１） ２９（６７．４４）３０（６９．７７）２．０９５０．３５１
ＰＤＤ阳性组 ４５ ９（２０．００） ２１（４６．６７）１９（４２．２２）７．９４５０．０１９
对照组 ４５ ４（８．８９） ２（４．４４） ４（８．８９） ０．８６４０．６４９

　　２．３种方法检测活动性肺结核的敏感度和特异度比较：
ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ检测活动性肺结核的敏感度分别
为７５．５３％、８２．９８％、８６．１７％，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ检测活动性肺结核的特异度分别为７４．４４％、
７２．２２％，均低于 ＬＡＭＩｇＧ（８５．５６％），差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。见表２。

表２　结核组和非结核组ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ
检测结果比较（例）

组别 例数
ＬＡＭＩｇＧ
阳性 阴性

ＴＳＰＯＴ．ＴＢ
阳性 阴性

ＡＤＡ
阳性 阴性

结核组 ９４ ７１ ２３ ７８ １６ ８１ １３
非结核组 ９０ １３ ７７ ２３ ６７ ２５ ６５

　　３．痰菌阳性组患者ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性与肺部
ＣＴ检查中阴影变化的相关性分析：Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，
痰菌阳性组ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ均与肺部 ＣＴ检查中阴
影变化呈正相关（ｒ值分别为０．８０６、０．８４２、０．７１５，Ｐ值分别为
＜０．００１、＜０．００１、０．００５）。结节组、空洞组及多处空洞组ＬＡＭ
ＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性情况比较见表３。

表３　结节组、空洞组及多处空洞组ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ
阳性情况比较［例，（％）］

组别 例数 ＬＡＭＩｇＧ阳性 ＴＳＰＯＴ．ＴＢ阳性 ＡＤＡ阳性

结节组 ８ ５（６２．５０） ６（７５．００） ５（６２．５０）
空洞组 ２４ ２１（８７．５０） ２０（８３．３３） １８（７５．００）
多处空洞组 １９ １６（８４．２１） １７（８９．４７） １５（７８．９５）

　　４．ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ诊断活动性肺结核的 ＲＯＣ
曲线：ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ诊断活动性肺结核的 ＲＯＣ曲
线下面积（ＡＵＣ）分别为０．７３１（９５％ＣＩ０．７１６～０．７４５）、０．７４６
（９５％ＣＩ０．７３２～０．７６１）、０．６５６（９５％ＣＩ０．６４０～０．６７２），三者联
合诊断活动性肺结核的ＡＵＣ为０．８３３（９５％ＣＩ０．８２２～０．８４５）。
见图１。
　　讨　　论

肺结核一直是全球备受重视的公共卫生问题。流行病学
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图１　ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ诊断活动性肺结核的ＲＯＣ曲线

调查结果显示，我国肺结核发病率呈逐年上升趋势，新发患者

数量位列全球第三，严重影响国民整体身体素质［８］。目前，针

对肺结核的诊断方法包括临床表现鉴别、影像学检查、痰涂片

检查等，但均缺乏特异性，尤其对于非典型肺结核，容易漏诊、

误诊等，不利于及时治疗及改善患者预后［９］。因此，寻求敏感

度与特异度兼备的快速诊断方法是肺结核临床防治的重点。

免疫学检查具有方便、快捷、安全性较高的特点，其中，ＰＰＤ已
成为结核分枝杆菌感染的基础检查之一，但ＰＰＤ易受到其他因
素影响，出现假阳性结果，所以ＰＰＤ一般作为参考指标［１０］。近

年来，针对结核抗体的检测逐渐在临床开展，有研究结果显示

出结核抗体检测的辅助诊断优势［１１］。ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ检
测的ＩＦＮγ、ＡＤＡ均是结核分枝杆菌感染后机体免疫应答过程
中产生的细胞因子，在肺结核的发展中发挥重要作用，对活动

性肺结核的诊断具有一定的临床意义［１２］。

本研究中，痰菌阳性组、痰菌阴性组及对照组同一组内

ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性率比较差异均无统计学意义，
而ＰＰＤ阳性组 ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ阳性率比较差异有
统计学意义，其中ＴＳＰＯＴ．ＴＢ和ＡＤＡ阳性率均高于 ＬＡＭＩｇＧ，
原因可能与结核分枝杆菌属于机会性感染有关。虽然 ＰＤＤ阳
性组患者的结核菌素皮试显示为阳性，但在机体免疫功能正常

的情况下，结核分枝杆菌未能引起明显感染，导致 ＬＡＭ未被识
别为特异性抗原［１３］。在检验特征方面，ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、
ＡＤＡ检测活动性肺结核的敏感度分别为 ７５．５３％、８２．９８％、
８６．１７％，差异无统计学意义。而ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ检测活动性
肺结核的特异度分别为 ７４．４４％、７２．２２％，均低于 ＬＡＭＩｇＧ
（８５．５６％），可能原因为 ＬＡＭ具有菌属特性，导致 ＬＡＭＩｇＧ成
为结核分枝杆菌的特异性抗原，因此 ＬＡＭＩｇＧ较 ＩＦＮγ、ＡＤＡ
能更有效地反映其感染情况［１４］。

机体受到结核分枝杆菌感染后，免疫系统接受到抗原刺

激，淋巴细胞分化增殖，致敏 Ｔ淋巴细胞分泌大量细胞因子发
挥免疫作用，如ＬＡＭＩｇＧ、ＩＦＮγ［１５］。结核分枝杆菌是胞内感染
菌，Ｔ淋巴细胞需先与感染细胞接触，使感染细胞崩溃后释放病
原菌，然后 ＬＡＭＩｇＧ、ＩＦＮγ等细胞因子才能对病原菌造成杀
伤［６］。ＡＤＡ作为参与嘌呤代谢的酶，存在于各种体细胞中，当
感染细胞破裂后，ＡＤＡ进入血液循环，其在血清中的含量升
高［１６］。由此可见，ＬＡＭＩｇＧ、ＩＦＮγ、ＡＤＡ等细胞因子均随免疫
过程发生变化，ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ均能在一定程度上反
映病情的发生发展。本研究结果显示，痰菌阳性组ＬＡＭＩｇＧ、

ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ均与肺部 ＣＴ检查中阴影变化呈正相关；ＲＯＣ
曲线分析结果显示，ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ诊断活动性肺
结核的ＡＵＣ分别为０．７３１、０．７４６、０．６５６，三者联合诊断的 ＡＵＣ
为０．８３３，表明 ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ对活动性肺结核有
一定诊断价值，三者联合的诊断价值更高。３种免疫学检查单
独应用时各有优势，也存在不足，如ＬＡＭＩｇＧ的敏感度不够高，
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ的特异度较低，所以三者联合可以更有效地
优势互补，提高检测活动性肺结核的敏感度和特异度。

综上，ＬＡＭＩｇＧ、ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ对活动性肺结核有较高
的检出率，具有较高的敏感度，ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ的特异度低于
ＬＡＭＩｇＧ，三者均与活动性肺结核的病情发展相关。ＬＡＭＩｇＧ、
ＴＳＰＯＴ．ＴＢ、ＡＤＡ对活动性肺结核具有诊断价值，三者联合诊
断效果更佳，可为临床工作提供参考。
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［１４］ＺｈｏｕＫＬ，ＬｉＸ，ＺｈａｎｇＸＬ，ｅｔａｌ．Ｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉａｌｍａｎｎｏｓｅｃａｐｐｅｄ
ｌｉｐｏａｒａｂｉｎｏｍａｎｎａｎ：ａｍｏｄｕｌａｔｏｒｂｒｉｄｇｉｎｇｉｎｎａｔｅａｎｄａｄａｐｔｉｖｅｉｍｍｕｎｉｔｙ
［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＭｉｃｒｏｂｅｓＩｎｆｅｃｔ，２０１９，８（１）：１１６８１１７７．

［１５］ＣｏｏｍｂｅｓＪＤ，ＭａｎｋａＰＰ，ＳｗｉｄｅｒｓｋａＳｙｎＭ，ｅｔａｌ．ＯｓｔｅｏｐｏｎｔｉｎＰｒｏｍｏｔｅｓ
ＣｈｏｌａｎｇｉｏｃｙｔｅＣｈｅｍｏｋｉｎｅＳｅｃｒｅｔｉｏｎａｎｄＭａｃｒｏｐｈａｇｅＡｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｉｎ
ＭｕｒｉｎｅＬｉｖｅｒＦｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＨｅｐａｔｏｌ，２０１６，６４（２）：５１４５１５．

［１６］杨泽伟，冯飞，杨颖，等．脑脊液ＥＳＡＴ６、ＡＤＡ、ＩＮＦγ、ＭＭＰ９检测在
结核性脑膜炎诊断及转归中的应用价值［Ｊ］．山东医药，２０１８，５８
（１８）：５６５８．

（收稿日期：２０１９１１１１）

（本文编辑：周三凤）

·４５８· 临床内科杂志２０２０年１２月第３７卷第１２期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１２


